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REACCIONES ADVERSAS DE LAS DROGAS
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RESUMEN
En la actualidad son utilizados múltiples medicamentos para el tratamiento de las
dislipidemias. Teniendo esto en cuenta, hicimos una revisión de la literatura, con
el objetivo de recopilar las reacciones adversas de estos fármacos, donde
encontramos que estos efectos son diversos y muy característicos. Los más
frecuentemente observados son los trastornos gastrointestinales, mala absorción
de vitaminas y algunos medicamentos de amplio uso; además, son capaces de
producir miositis y alteraciones de la función hepática las cuales eran más severas
cuando se asociaban los derivados del ácido fíbrico con los inhibidores de la HMG
- CoA. Otro efecto significativo encontrado fue la interacción con los
anticoagulantes; también exponemos la existencia en nuestro país de un producto
que disminuye el colesterol con efectos adversos leves y poco frecuentes.
Descriptores DeCS: AGENTES ANTILIPEMICOS/efectos adversos; AGENTES
ANTICOLESTEREMICOS/efectos adversos.La repercusión clínica que han tenido
los estudios realizados y la aparición de
fármacos reductores del colesterol más
potentes, han hecho que el uso de éstos se
haya extendido como una práctica habitual
en los pacientes con trastornos del
metabolismo de los lípidos.1-4 Este empleo
extensivo hace necesario revisar los efectos
adversos de estas drogas, puesto que el
beneficio que ellas causan puede
acompañarse de un riesgo elevado que
reduzca la relación riesgo/beneficio.5-7
El propósito de esta revisión es hacer
un recuento de estos efectos adversos.45EFECTOS ADVERSOS
DE LOS F`RMACOS
HIPOLIPEMIANTES
SECUESTRADORES DEL ` CIDO
BILIAR (COLESTIRAMINA Y
COLESTIPOL)
Con estos productos los efectos
adversos que han aparecido con mayor
frecuencia son los trastornos gastroin-
testinales. Se han reportado casos de
constipación, flatulencia, pirosis, vómitos
y diarreas.1 Especialista de I Grado en Cardiología.
2 Subdirector Docente. Cirujano Cardiovascular.
La colestiramina disminuye la
absorción de las vitaminas liposolubles A,
D y K, así como la del ácido fólico por lo
que debe evitarse su uso en el tratamiento
de las mujeres embarazadas. La mala




Se ha reportado acidosis hiperclorémica
en adultos tratados simultáneamente con
espironolactona,9 también puede reducir o
retardar la absorción de algunos
medicamentos como: digoxina, tiazidas,
warfarina, aspirina, propranolol, pravas-
talina, fluvastatina y fenobarbital; por lo
que éstos se deben tomar 1 hora antes o 4
después de la colestiramina.8,10
El colestipol retrasa o disminuye la
absorción de digoxina, propranolol, tiazidas
y gemfibrozilo.11 No se ha observado
ningún efecto sobre la absorción de la
warfarina, pero se recomienda tener especial
cuidado con el tiempo de protrombina
durante el tratamiento simultáneo.12
DERIVADOS DEL ` CIDO NICOT˝NICO
(`CIDO NICOT˝NICO Y ACIPIMOX)
Es común que los pacientes presenten
irritación gástrica y refieran pirosis, náuseas
y diarreas durante el tratamiento con ácido
nicotínico. La flush que produce,
caracterizada principalmente por rubor, calor
y prurito facial es muy molesto pero este
puede atenuarse con el empleo de
preparados de acción retardada o
administrando previamente aspirina;
también pueden provocar hiperglicemia y
aumentar los requerimientos de insulina en
los diabéticos. Se ha demostrado además
que el ácido nicotínico causa hiperuricemia46y puede precipitar un ataque de gota. Se
han notificado otras reacciones cutáneas
como son: urticaria, sequedad de la piel,
alopecia y pigmentación oscura de la piel.8,13
Se han observado casos de arritmias
auriculares y crisis de angor.8 Otro efecto
de importancia encontrado es la elevación
de las transaminasas incluyendo casos de
hepatitis, lo que se ha visto más con
preparados de liberación lenta.14 En la
sangre pueden producir leucopenia y
disminución de las plaquetas.15




El efecto adverso más común en este
grupo de fármacos es el de trastornos
gastrointestinales, aunque también son
muy frecuentes la cefalea, fatiga, erupción
cutánea, alopecia y aumento de peso.8,16 Se
ha visto que durante el tratamiento con
derivados del ácido fíbrico se ha producido
un aumento de colecistectomías por
colelitiasis.17 Puede ocurrir elevación de las
enzimas hepáticas con la administración de
gemfibrozilo y fenofibrato.18 En un estudio
realizado en pacientes con cardiopatía
coronaria a los que se les administró
clofibrato, se presentaron casos de arritmias
ventriculares, angina de pecho, claudicación
intermitente y embolismo pulmonar.19 Todos
los fibratos pueden producir miositis, pero
el riesgo es mayor si se asocian con
inhibidores de la HMG-CoA ya que incluso
puede causar miopatía grave.18,20,21 Se ha
demostrado que el bezafibrato y el clofibrato
aceleran el daño renal en pacientes que ya
tienen insuficiencia renal.22 A pesar que
todos los fibratos pueden causar erupción
cutánea, sólo el bezafibrato y el fenofibrato
parecen provocar fotosensibilidad.23
También se ha presentado en pacientes
tratados con gembifrozilo; vasculitis,
fenómeno de Raynaud y poliartritis.24 y se
ha reportado un caso de polineuropatía
periférica provocada por bezafibrato.25
Otro efecto de importancia es que la
terapéutica con los derivados del ácido
fíbrico puede ocasionar disfunción
sexual.8,19
Se debe tener especial cuidado con los
pacientes bajo tratamiento con warfarina,
ya que estos fármacos potencian su efecto
y prolongan el tiempo de protrombina, lo
que puede traer como  consecuencia la
aparición de sangramientos.8,12





Los medicamentos de este grupo son
mejor tolerados. Las alteraciones gastro-
intestinales como dolor, estreñimiento,
flatulencia y diarreas son los efectos
adversos más notificados junto con
erupción cutánea, mareos, prurito y
cefalea.5,10 Los efectos adversos más graves
debidos a estos agentes son, lesiones
hepáticas y musculares. Un gran estudio
con lovastatina demostró que estos efectos
dependían de la dosis. En otro importante
estudio con simvastatina  se observaron
estas  anomalías en el 2 % de los pacientes
tratados.5,10 Se han reportado casos de
hepatitis colestática y de colestasis en
pacientes a los que se les administraba
lovastatina.26,27 Las drogas de esta clase
producen miositis.5,10 El riesgo aumenta
cuando se adiciona ácido nicotínico o
gemfibrozilo. 12,28 Se ha notificado
rabdomiolisis, seguida del síndrome de
miopatía mitocondrial, encefalopatía,47acidosis láctica y episodios similares o
accidentes cerebrovasculares, conocido
como síndrome de MELAS, posterior al
tratamiento con simvastatina.29 También se
han visto manifestaciones de neuropatía
periférica en pacientes que tomaban el
medicamento, la mayoría de ellos con




La simvastatina y la lovastatina tienen
acción recíproca con la warfarina, por lo que
es muy importante la observación del
tiempo de protrombina cuando se utilizan
simultáneamente estos medicamentos.10,12
Se debe tener en cuenta que la simvastatina
ocasiona aumento de la concentración de
digoxina, lo cual puede ocasionar
intoxicación digitálica.10
Se ha demostrado acción teratogénica
de la lovastatina y de la simvastatina ya
que se han reportado casos de anomalías
congénitas en hijos de mujeres que fueron
tratadas durante el embarazo.8,31
PROBUCOL
Los trastornos gastrointestinales como
la diarrea suelen ser pasajeros y no requieren
la suspensión del tratamiento. También se
han observado reacciones de hiper-
sensibilidad que incluye: pruritio, edema
angioneurótico y erupciones cutáneas,
además, puede causar prolongación del
intervalo QTc en el electrocardiograma por
lo que debe utilizarse con precaución en
pacientes con cardiopatía o que tengan el
intervalo QTc prolongado previamente.8
ACEITES DE PESCADO. (`CIDOS
GRASOS OMEGA-3)
Con estos preparados son relativa-
mente  comunes  las  alteraciones  del
sistema gastrointestinal y se ha reportado,
además, interacción con los anti-
coagulantes; se ha notificado mayor
incidencia de epistaxis en un grupo de
adolescentes tratados con aceites de
pescado. Deben administrarse con
precaución en pacientes con hiperlipidemia
tipo II-a ya que suele aumentar el colesterol
LDL en éstos y también en diabéticos en
los que hay un empeoramiento del control
de la glicemia.8,3248POLICOSANOL (PPG)
Se plantea que este producto tiene una
excelente seguridad y tolerabilidad, lo cual
ha sido corroborado en un control piloto
de vigilancia farmacológica en 27 879
pacientes, con una frecuencia total de
efectos adversos reportados del 0,3 % y
han sido los más comunes la pérdida de
peso, poliuria, insomnio y la polifagia con
una frecuencia de 0,1 % o menor, según los
datos del laboratorio productor.SUMMARY
At present several drugs are used for the treatment of dyslipidemias. Taking this
into consideration, a literature review was made aimed at collecting all the
adverse reactions of these drugs. It was found that such effects are diverse and
have very specific characteristics. Those most frequently observed are the
gastrointestinal disorders and the malabsorption of vitamins. Some of these
widely used drugs can produce myositis and alterations of the hepatic function,
which are more severe when fibril acid derivatives are associated with inhibitors
HMG-Coa. Another significant effect found was the interaction with
anticoagulants. The existance in our country of a product that reduces cholesterol
with mild and unfrequent adverse effects in also dealt with in this paper.
Subject headings:  ANTILIPEMIC AGENTS/adverse effects; ANTICHOLES-
TEREMIC AGENTS/adverse effects.
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